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Резюме. Проведены экспериментальные исследования, включающие моделирование низкой толстокишечной
непроходимости путём перекрытия просвета прямой кишки в её дистальной части с помощью экстрасфинктерно
наложенного компрессирующего устройства с изучением закономерностей инфицирования брюшной полости,
портальной и кавальной венозной систем в зависимости от срока заболевания и стадии патологического процесса.
Установлено, что на фоне моделирования острой толстокишечной непроходимости у всех животных развиваются
тяжёлый перитонит и сепсис. При этом подтверждён факт транслокации патогенной микрофлоры из дистальной
части пищеварительного тракта в его проксимальные отделы, а также из просвета кишечника в брюшную полость,
систему воротной и полой вен, играющих важную роль в развитии перитонита и абдоминального сепсиса.
Установленные закономерности позволяют определить основные направления комплексного лечения осложнений
обтурационной толстокишечной непроходимости с позиций патогенеза заболевания.
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Abstract. The experiments  which included the modeling of low large intestinal obstruction by means of blocking
straight intestinal lumen in its distal part with the help of the compressing device applied extrasphinterally with the
subsequent study of the regularites of contamination of the abdominal cavity, portal and caval venous systems depending
on the duration and stage of the disease have been conducted. It has been determined that in case of modeling of acute
large intestinal obstruction severe peritonitis and sepsis develop in all experimental animals. The fact of pathogenic
microflora translocation from the distal part of the digestive tract into its proximal ones and from the intestinal lumen into
the abdominal cavity as well as the system of the portal vein and vena cava, playing an important role in the development
of peritonitis and abdominal sepsis has been confirmed. The determined regularities enable us to establish the main
directions of complex treatment of complicated obturative large intestinal obstruction from the stand of the pathogenesis
of the disease.
Согласно многочисленным публикаци-ям последних лет, в конце двадцатого-начале двадцать первого столетия от-
мечается существенное увеличение числа
больных раком ободочной и прямой кишок. По
данным ВОЗ, рак толстой кишки занимает 3-
4 место в структуре онкологической заболева-
емости, а количество больных с запущенны-
ми формами достигает 70% [1]. В мире еже-
годно регистрируется 600 тысяч больных ко-
лоректальным раком, половина из которых
умирает [2]. Эта локализация рака составляет
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15% от всех первично диагностированных
опухолей всех локализаций (30% из их числа
представлено раком прямой кишки) [3].
Развитые страны мира несут огромные
экономические потери в связи с заболеваемо-
стью колоректальным раком. Например, в
США стоимость комплексного лечения боль-
ных с этой локализацией рака занимает вто-
рое место, составляя 6,5 миллиардов долла-
ров в год (после рака молочной железы, на
лечение которого ежегодно затрачивается 6,6
миллиарда долларов) [4].
В странах СНГ наибольшая заболевае-
мость отмечается в Украине (32,9 на 100 ты-
сяч населения). Число больных, поступающих
и оперирующихся в экстренном порядке с ра-
ком толстой кишки, неуклонно растет и дос-
тигает 65% от общего числа больных. В Бела-
руси частота рака ободочной кишки составля-
ет 19,2 (у мужчин) и 20,0 (у женщин) на 100
тысяч взрослого населения. За последние 10
лет заболеваемость раком ободочной кишки
возросла с 14,7 до 19,6; раком прямой кишки -
с 15,8 до 18,2 на 100 тысяч взрослого населе-
ния. По данным канцер-регистра Республики
Беларусь, с 1990 по 2006 годы заболеваемость
раком прямой кишки увеличилась в 1,4 раза (с
13,0 до 17,9 на 100 тысяч населения), в 2007 г.
она составила 19,1 на 100 тысяч населения [5].
До настоящего времени хирургическая
тактика при возникновении осложнений со
стороны опухолей толстой кишки, таких, как
толстокишечная непроходимость, перитонит,
сепсис, продолжает оставаться предметом
оживлённых дискуссий [5-10, 12]. Отсутству-
ют единые взгляды хирургов и онкологов на
вопросы хирургической и лечебной тактики
при различных формах осложнений колорек-
тального рака, выбора методов хирургическо-
го пособия и завершения операции, профилак-
тики и лечения таких осложнений, как пери-
тонит и сепсис с позиций патогенеза заболе-
вания, что требует дальнейшего научного по-
иска и изучения возможности реализации но-
вых направлений решения проблемы.
Цель исследования – провести динами-
ческую оценку качественного и количествен-
ного содержания микрофлоры пищеваритель-
ного тракта, портальной и кавальной веноз-
ной систем экспериментальных животных
после моделирования низкой обтурационной
толстокишечной непроходимости.
Методы
Экспериментальные исследования про-
ведены с использованием 40 белых рандоб-
редных крыс (20 самцов и 20 самок) в возрас-
те от 1 года до 2 лет массой от 300 до 320 г (в
среднем 309,3+12,1 г).
В первой группе крыс (первая опытная
серия, 10 животных – 5 самцов и 5 самок) под
ингаляционным изофлюрановым наркозом
при помощи аппарата Vet Quip накладывали
кисетный шов на сфинктер прямой кишки и
фиксировали через пуговицу (путём завязы-
вания) для предупреждения самостоятельно-
го удаления лигатуры и облегчения устране-
ния обтурации в определённые сроки.
В послеоперационном периоде за жи-
вотными осуществляли динамическое наблю-
дение с фиксацией изменений двигательной
активности, пищевого режима, других вне-
шних проявлений патологического процесса.
На 4-е сутки животных выводили из экспери-
мента под наркозом путём эвтаназии, прово-
дили морфологическое исследование внутрен-
них органов и забор материала для гистоло-
гического и микробиологического исследова-
ния (всего взято 150 проб для исследования
микрофлоры и оценки её чувствительности к
антибиотикам из различных отделов брюш-
ной полости, просвета желудка, тонкой и тол-
стой кишок, а также из воротной и задней по-
лой вены).
Во второй группе крыс (вторая опытная
серия, 10 животных - 5 самцов и 5 самок) под
ингаляционным изофлюрановым наркозом
при помощи аппарата Vet Quip накладывали
компрессирующее устройство на дистальный
отдел прямой кишки аналогично животным
первой группы. Животным этой группы уст-
раняли явления обтурации прямой кишки на
4-е сутки послеоперационного периода путём
снятия кисетного шва и лёгкой дивульсии ану-
са. Срок выведения животных из эксперимен-
та в первой и второй группах (4-е сутки) был
определён на основании данных, полученных
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в третьей экспериментальной группе. При
этом было установлено, что на 4-е сутки пос-
ле моделирования илеуса выживает абсолют-
ное большинство животных. К указанному
сроку у всех животных имеют место клинико-
морфологические и лабораторные признаки
обтурационной толстокишечной непроходи-
мости, перитонита и абдоминального сепси-
са. Устранение обтурации в этом сроке при-
водит к постепенному выздоровлению боль-
шинства животных данной группы с разреше-
нием явлений кишечной непроходимости.
В третьей группе крыс (контрольная се-
рия, 10 животных - 5 самцов и 5 самок) под
ингаляционными изофлюрановым наркозом
при помощи аппарата Vet Quip накладывали
компрессирующее устройство на дистальный
отдел прямой кишки аналогично животным
первой и второй группы. В послеоперацион-
ном периоде за животными осуществляли
динамическое наблюдение с фиксацией изме-
нений двигательной активности, пищевого
режима, других внешних проявлений патоло-
гического процесса, отмечали сроки гибели с
изучением во время аутопсии морфологичес-
ких изменений со стороны внутренних орга-
нов (при этом проведена множительная оценка
функции выживания по Каплан-Мейеру).
Крысы четвёртой группы (фоновая се-
рия, 10 животных – 5 самцов и 5 самок) ника-
кому вмешательству не подвергались, содер-
жались в обычных условиях вивария (гемато-
логические, микробиологические показатели
и их поведенческая реакция служили контро-
лем для сравнительной оценки с лаборатор-
ными данными животных других групп).
На кафедре микробиологии и вирусоло-
гии Витебской академии ветеринарной меди-
цины и клиники кафедры общей, частной и
оперативной хирургии, проведены исследо-
вания видового состава микрофлоры из раз-
личных отделов пищеварительного тракта
(толстая, тонкая кишка, желудок), брюшной
полости, воротной вены и задней полой вены
у интактных белых крыс и животных после
моделирования у них низкой обтурационной
толстокишечной непроходимости по авторс-
кой методике. При этом проводили иденти-
фикацию микрофлоры брюшной полости с
оценкой их чувствительности и устойчивос-
ти к антибиотикам. Материал брали с соблю-
дением правил асептики и антисептики сте-
рильным ватным тампоном, свёрнутым на
одном конце тонко выструганной палочки,
вмонтированной в ватную пробку и вставлен-
ной в стерильную пробирку. При взятии про-
бы пробирку открывали, тампон пропитыва-
ли содержимым обследуемой зоны. Перед
проведением микроскопии патологический
материал засевали на питательные среды, за-
тем готовили мазки: на предметное стекло на-
носили каплю физиологического раствора,
бактериологической петлей в неё вносили кап-
лю экссудата и растирали. Мазки после высу-
шивания и фиксации окрашивали по Граму,
Михину и Ольту (на наличие капсул).
В санитарно-эпидемиологическом уч-
реждении «ОЦГЭ ст. Витебск Белорусской
железной дороги» проводили количественную
оценку содержания микроорганизмов в раз-
личных средах организма с использованием
секторного метода Gould [11]. Для этого иден-
тично забранные посевы (по 5 проб из каж-
дой зоны – желудка, тонкой, толстой кишки,
брюшной полости, воротной и полой вен)
доставляли в лабораторию в одинаковом
объёме тиогликолевой среды (универсальной
среды для сохранения жизнеспособности
аэробов и анаэробов). После 30-минутной
инкубации в термостате осуществляли посев
культуры платиновой петлёй (диаметром 5 мм,
ёмкостью 0,0125 мл) на чашки с кровяным ага-
ром (для обеспечения роста большинства
аэробных микроорганизмов), на среду с жел-
точно-солевым агаром и маннитом (для ста-
филококков) и среду Эндо (для энтеробакте-
рий). Посев осуществлён секторами (методом
истощения) (рис. 1). При этом делали 30-40
штрихов на секторе А чашки Петри. Прожига-
ли петлю и производили 4 штриха через сек-
тор А в сектор I. Аналогичным образом из сек-
тора I засевали сектор II, а из сектора II - сек-
тор III. Чашки инкубировали при 37°С 24 часа.
При отсутствии роста на среде инкубацию
пролонгировали до 3 суток. Учёт результатов
проводили по таблице 1.
Оставшийся в тиогликолевой среде ма-
териал при 37°С на 4 суток помещали в тер-
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мостат (для учёта роста анаэробной флоры,
оценки спектра грибов, энтерококков, стреп-
тококков и др.).
При проведении экспериментов всех
животных содержали на стандартном рацио-
не вивария. Все исследования проводили в
полном соответствии с современными прин-
ципами биоэтики, в том числе «Европейской
конвенцией по защите прав позвоночных жи-
вотных» (принятой в г. Страсбурге 18 марта
1986 г.) и «Всемирной декларацией прав жи-
вотных» («Universal Declaration of Animal Rights»,
принятой Международной Лигой Прав Жи-
вотных в 23 сентября 1977 года в Лондоне и
объявленной 15 октября 1978 года в штабе
ЮНЕСКО в г. Париже).
Статистическую обработку полученных
результатов исследований проводили с приме-
нением пакета прикладных программ «Statistica»
(Version 6-Index, StatSoft Inc., США). Для выяв-
ления достоверных различий использовали
непараметрический U критерий Манна-Уитни
(Mann-Whitney U-test). Для сравнения достовер-
ности изменения частот бинарного признака в
двух независимых группах использовали 2 с
поправкой Йетса на непрерывность.
Результаты и обсуждение
Начиная с первых суток наблюдения за
животными поведенческая реакция их после
моделирования заболевания прогрессивно
изменялась. В первые двое суток в основных
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Рис. 1. Схема посева на чашку с кровяным агаром по методу Gould для количественной оценки
содержания микроорганизмов.
Таблица 1
Оценка количественного содержания микроорганизмов
(количество колониеобразующих единиц микробов в 1 мл культуры) [11]
А 1 сектор 2 сектор 3 сектор кол-во КОЕ  
микробов в 1 мл 
1-6 - - - <1000 
8-20 - - - 3000 
20-30 - - - 5000 
30-60 - - - 10000 
70-80 - - - 50000 
100-150 5-10 - - 100000 
не сосч. 20-30 - - 500000 
-"- 40-60 - - 1 млн 
-"- 100-150 10-20 - 5 млн 
-"- не сосч. 30-40 - 10 млн 
-"- -"- 60-80 ед.кол. 100 млн 
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и контрольной группах крысы выпивали 98,6
± 9,16 мл воды в сутки с нарастанием объёма
выпиваемой жидкости на 3-е сутки до 152,3 ±
13,4 мл (к этому сроки они съедали только 15,3
± 3,22 г зерна). В первые трое суток постепен-
но отмечалось снижение физической актив-
ности животных. В группе фоновых живот-
ных крысы выпивали 82,3 ± 6,13 мл воды ежед-
невно. На третьи сутки в первых трёх группах
крысы стали менее активными, шерсть при-
обрела взъерошенный характер, употребление
воды увеличилось. На четвёртые сутки в пер-
вых трёх группах крысы заметно увеличились
в размерах, животные стали малоподвижные,
агрессивные, потребление воды уменьшилось
до 30,0 ± 5,47 мл (р<0,05). До этого срока (че-
рез 74 часа после моделирования патологи-
ческого процесса) пала одна крыса (из II груп-
пы). На аутопсии у неё выявлен распростра-
нённый фибринозно-гнойный перитонит,
признаки сепсиса и полиорганной недостаточ-
ности.
Все животные третьей группы погибли
на 5-6-е сутки послеоперационного периода от
тяжёлого распространённого перитонита на
фоне выраженной обтурационной толстоки-
шечной непроходимости с явлениями сепсиса
и полиорганной недостаточности. У 5 живот-
ных (50%) при этом отмечались множествен-
ные перфорации тонкой и толстой кишок с по-
ступлением содержимого в свободную брюш-
ную полость. Микроскопически во внутренних
органах отмечались выраженные дистрофичес-
кие, некротические и воспалительные измене-
ния, а также изменения со стороны сосудов,
характерные для септического шока.
У животных второй группы после уст-
ранения у них явлений обтурации путём сня-
тия кисетного шва отмечено постепенное вос-
становление общего состояния: через 1-1,5 сут.
отмечено уменьшение живота в размерах,
животные имели обильный стул, зарегистри-
ровано восстановление физической и пище-
вой активности. В этой группе зарегистриро-
вана гибель одной крысы (на 5-е сутки), при
вскрытии которой отмечены явления нераз-
решившегося распространённого перитонита.
Таким образом, наиболее оптимальным
сроком принятия решения при разработанном
варианте моделирования непроходимости
толстой кишки (в том числе и для выполне-
ния планируемых лечебных мероприятий)
являются 4-е сутки после наложения обтури-
рующего устройства на прямую кишку. Имен-
но в этом сроке у животных отмечаются все
клинико-морфологические признаки тяжёлой
непроходимости кишечника с признаками раз-
вивающегося (развившегося) абдоминально-
го сепсиса. Данное положение подтвердили
морфологические исследования внутренних
органов животных I группы, выведенных из
эксперимента через 4 суток после моделиро-
вания патологического процесса.
При этом печень всех животных была
резко увеличена в размерах (мускатной окрас-
ки), а в брюшной полости содержался сероз-
ный, серозно-геморрагический или серозно-
фибринозный экссудат. По результатам пато-
гистологического исследования органов во
внутренних органах крыс выявлены следую-
щие изменения. В кишечнике определялась
выраженная воспалительная инфильтрация
всех слоёв (больше всего выраженная в соб-
ственном слое слизистой), представленная
преимущественно мононуклеарными (с при-
месью сегментоядерных нейтрофилов) лейко-
цитами. В печени при гистологическом иссле-
довании отмечены выраженные дистрофи-
ческие изменения со стороны гепатоцитов, с
десквамацией, некробиотическими изменени-
ями слизистой протоковой системы и воспа-
лительной инфильтрацией паренхимы, что
соответствует острому гепатиту. В почках мор-
фологически определили выраженное полнок-
ровие мозгового вещества, дистрофию, некроз
эпителия канальцев.
Результаты микробиологического иссле-
дования представлены в таблице 2. Как вид-
но из результатов исследования, нормальный
биоценоз пищеварительного тракта белых
крыс был представлен преимущественно
аэробной (факультативно-анаэробной) микро-
флорой с увеличением её содержания в дис-
тальном направлении (по направлению от
желудка к толстой кишке). Кровеносное русло
портальной системы и системы полой вены
было свободным от микроорганизмов во всех
наблюдениях.
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Картина микробного пейзажа и коли-
чественное содержание микроорганизмов
существенно изменялось на 4-е сутки после
моделирования обтурационной толстоки-
шечной непроходимости. Практически по
всем выявленным популяциям микробов за-
регистрирована проксимальная колонизация
патогенами пищеварительного тракта (вер-
тикальная транслокация микроорганизмов).
При этом отмечен достоверный рост содер-
жания микробов во всех отделах пищевари-
тельного тракта. Так, по уровню E. сoli со-
держание микробов в желудке животного
после моделирования непроходимости ки-
шечника (5,42 · 105 ± 0,55 · 105 КОЕ/мл) было
выше, чем в толстой кишке интактного жи-
вотного (1,52 · 105 ± 0,55 · 105 КОЕ/мл;
р<0,05). Такие же закономерности отмече-
ны по дрожжевым грибкам, энтерококкам и
бациллам. Если в норме в просвете ЖКТ
Peptostreptococcus spp. не выявлялись, то при
развитии обтурационной толстокишечной
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Таблица 2
Количество колониеобразующих единиц (КОЕ) микробов в 1 мл культуры различных
отделов пищеварительного тракта, портальной и кавальной венозной систем
у животных контрольной группы и при моделировании обтурационной кишечной
непроходимости (4-е сутки после создания патологического процесса)
Количество КОЕ микроорганизмов в 1 мл Вид 
микро-
организма 
Группы 
сравнения желудок 
тонкая 
кишка 
толстая 
кишка 
воротная 
вена 
задняя по-
лая вена 
здоровые 
животные 
(n=10) 
1,86 · 104 ± 
0,47 · 104 
6,0 · 104 ± 
0,48 · 104 
1,52 · 105 ± 
0,55 · 105 0 0 
E. сoli 
с непрохо-
димостью 
(n=20) 
5,42 · 105 ± 
0,55 · 105 * 
7,46 · 105 ± 
3,01 · 105 * 
1,51 · 106 ± 
0,27 · 106 * 
3,94 · 105 ± 
2,24 · 105 
6,2 · 104 ± 
5,0 · 104 
здоровые 
(n=10) 
1,28 · 104 ± 
0,17 · 104 
2,76 · 104 ± 
0,42 · 104 
2,82 · 105 ± 
1,29 · 105 0 0 
Bacillus spp. с непрохо-
димостью 
(n=20) 
1,84 · 105 ± 
0,34 · 105 
2,0 · 105 ± 
0,15 · 105* 
2,92 · 106 ± 
0,76 · 106 * 
7,2 · 104 ± 
3,6 · 104 0 
здоровые 
(n=10) 
0 0 0 0 0 
Peptostrepto-
coccus spp. с непрохо-
димостью 
(n=20) 
0 0,15 · 10
5 ± 
0,07 · 105 
0,96 · 106 ± 
0,01 · 106 
0.24 · 105 ± 
0,02 · 105 
1.22 · 104 ± 
0,08 · 104 
здоровые 
(n=10) 
0,81 · 102 ± 
0,03 · 102 
4.37 · 105± 
1,12 · 105 
7.67 · 105 ± 
2,44 · 105 0 0 Enterococсus 
spp. с непрохо-
димостью 
(n=20) 
4,2 · 103 ± 
1,32 · 103* 
1.55 · 106± 
0,22 · 106* 
5,44· 106 ± 
1,14 · 106 
5.7 · 105± 
2,78 · 105 
0,85 · 103 ± 
0,43 · 103 
здоровые 
(n=10) 
0,69 · 102 ± 
0,14 · 102 
1,55 · 103 ± 
0,14 · 103 
0,81 · 104 ± 
0,03 · 104 0 0 Дрожжепо-
добные грибы с непрохо-
димостью 
(n=20) 
2,73 · 103 ± 
1,11 · 103 * 
2,77 · 104 ± 
0,76 · 104 * 
1,22 · 105 ± 
0,44 · 105 * 
1,78 · 103 ± 
1,04 · 103 
0,55 · 102 ± 
0,12 · 102 
 
Примечание: * - различия достоверны по сравнению с аналогичной зоной группы срав-
нения при р<0,05.
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непроходимости эти анаэробные микроор-
ганизмы высевались в концентрации 0,15 ·
105 ± 0,07 · 105 КОЕ/мл (в тонкой кишке) и
5,44· 106 ± 1,14 · 106 КОЕ/мл (в толстой киш-
ке).
В посевах из брюшной полости при
моделировании непроходимости кишечни-
ка обнаружены энтеробактерии, энтерокок-
ки, бациллы и дрожжевые грибы в концен-
трации 1,22 · 105 ± 0,43 · 105 … 2,45 · 106 ±
1,02 · 106 КОЕ/мл. Это свидетельствует о
проницаемости кишечной стенки для мик-
роорганизмов в условиях толстокишечной
обтурации (горизонтальная бактериальная
транслокация). Значительная микробная
контаминация сопровождалась клинически-
ми и морфологическими признаками гной-
ного, гнойно-фибринозного и серозно-фиб-
ринозного перитонита, наблюдавшегося у
всех животных на 4-е сутки после модели-
рования илеуса.
К 4-м суткам после моделирования
толстокишечной непроходимости все мик-
роорганизмы, выявляемые в просвете пище-
варительного тракта и брюшной полости,
высеяны из просвета воротной вены (в кон-
центрации от 1,78 · 103 ± 1,04 · 103 КОЕ/мл -
для дрожжевых грибков до 5.7 · 105± 2,78 ·
105 КОЕ/мл – для энтерококков). В несколь-
ко меньшей концентрации эти микробы вы-
сеяны из системы полой вены. Это свиде-
тельствует о генерализации микробного
процесса с инвазией системного кровотока.
Учитывая видовой состав и количественные
соотношения микроорганизмов, идентифи-
цированных в системном кровотоке, следу-
ет думать о венозном механизме микробной
экспрессии. При этом барьерная функция пе-
чени (ввиду наличия в ней описанных выше
морфологических изменений) быстро нару-
шается с «прорывом» микроорганизмов из
портальной крови в системный кровоток и
развитием системной бактериемии. Данный
феномен подтверждает концепцию комплек-
сной бактериальной кишечной транслока-
ции при обтурационном толстокишечном
илеусе как ведущего механизма его патоге-
неза (в плане развития и прогрессирования
перитонита и сепсиса). Не исключается в
данной ситуации и лимфогенный путь мик-
робной экспрессии в системный кровоток
через систему грудного лимфатического про-
тока.
Прерывание «патологического каска-
да» системной кишечной транслокации бак-
терий после устранения обтурации кишеч-
ника (у животных II экспериментальной
группы) позволяет говорить о ведущей роли
восстановления кишечного пассажа в комп-
лексе лечебных мероприятий. Это может
являться основой для разработки малоинва-
зивных направлений патогенетически обо-
снованного хирургического лечения боль-
ных с обтурационной толстокишечной не-
проходимостью (в т.ч. пациентов со стено-
зирующим раком толстой кишки).
Заключение
1. В условиях эксперимента при моде-
лировании обтурационной толстокишечной
непроходимости подтверждён факт трансло-
кации патогенной микрофлоры из дистальной
части пищеварительного тракта в его прокси-
мальные отделы, а также из просвета кишеч-
ника в брюшную полость, систему воротной
и полой вен. Данный механизм играет важ-
ную роль в развитии перитонита и абдоми-
нального сепсиса, прогрессировании индуци-
руемых ими дегенеративно-дистрофических
изменений внутренних органов и тканей, а
также полиорганной недостаточности.
2. Установленные закономерности спо-
собствуют определению основных направле-
ний комплексного лечения осложнений обту-
рационной толстокишечной непроходимости
с позиций патогенеза заболевания.
3. Прерывание «патологического каска-
да» системной кишечной транслокации бак-
терий после устранения обтурации кишечни-
ка позволяет говорить о ведущей роли восста-
новления кишечного пассажа в комплексе ле-
чебных мероприятий. Малоинвазивные мани-
пуляции по снятию компрессирующего уст-
ройства и восстановлению проходимости пря-
мой кишки позволяют моделировать и оцени-
вать эффективность используемых в клиничес-
ких условиях эндоскопических способов ре-
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канализации опухолевого сужения с мини-
мальными внутрикишечными манипуляция-
ми и применением лазерных, ультразвуковых,
плазменных систем или электрорезекционной
техники.
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